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Аннотация. Методом ВЭЖХ изучено влияние хронического введения циклопролилглицина (ЦПГ) и его аналогов ГЗК-001 и ГЗК-002 в дозах 
1 и 2 мг/кг на содержание и метаболизм (5-HT), дофамина (ДА) и норадреналина (НА) в структурах мозга мышей BALB/c. Было показано, что 
антидепрессивноподобное действие пептидов сопровождается увеличением уровня НА и уменьшением содержания ДА во фронтальной 
коре. В стриатуме преобладало влияние аналогов ЦПГ: увеличивался уровень ДА и снижалась скорость его метаболизма. В гиппокампе 
напротив активнее был ЦПГ: уменьшалось содержание НА, ДА, 5-НТ и его метаболита 5-ГИУК. Под влиянием ГЗК-001 в дозе 1 мг снижался 
уровень ДА и 5-ГИУК. На основании полученных данных можно заключить, что в механизме антидепрессивноподобного эффекта ЦПГ и его 
аналогов принимают участие серотонинергическая, норадреналинергическая и дофаминергическая системы мозга.
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Abstract. Effects of chronic cycloprolylglycine (CPG) and its analogues GZK-001 and GZK-002 treatment at the doses 1 and 2 mg/kg on levels of monoamines 
and their metabolites in BALB/c mice brain were determined by HPLC. Neurochemical data demonstrated that antidepressant-like effects of the peptides are 
mediated by an increase in NA and decrease in DA content in frontal cortex. Alterations in striatal monoamine metabolism were observed predominantly 
after CPG’s analogues treatment: the concentration of DA was increased, although its rate of turnover was diminished. In hippocampus more active was 
CPG: the levels of NE, DA, 5-HT, and its metabolite 5-HIAA were decreased. GZK-001 (1 mg/kg) caused a decrease in the concentration of DA and 5-HIAA. The 
present results suggest that antidepressant-like effects of CPG and its analogues are associated with DA, NE, and 5-HT systems.
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Введение
Одним из приоритетных направлений современной 
психофармакологии, в частности фармакотерапии 
депрессивных расстройств, является создание высо-
коэффективных соединений с безопасным профилем 
действия. Наиболее перспективным представляется 
поиск подобных веществ среди синтетических ана-
логов эндогенных соединений или их метаболитов, 
так как наряду с высокой фармакологической актив-
ностью и нетоксичностью благодаря метаболизму до 
эндогенных аминокислот, их применение с меньшей 
вероятностью может привести к развитию толерант-
ности и зависимости.
Циклопролилглицин (ЦПГ) – синтетический 
аналог эндогенного пептида с широким спектром 
психотропной активности. Изучение фармакологи-
ческих свойств ЦПГ в НИИ фармакологии имени 
В.В. Закусова позволило выявить анксиолитическую 
[1, 2], антиамнестическую [3], антигипоксическую 
[4] и нейропротективную активности [4, 5]. Также 
было обнаружено, что пептид при двухнедельном 
введении проявляет антидепрессивноподобную ак-
тивность, сопоставимую с действием флуоксетина, 
на мышах инбредной линии BALB/c [6]. Там же были 
синтезированы и фармакологически изучены анало-
ги ЦПГ – цикло-L-пипеколилглицин (ГЗК-001) и 
(S)-тетрагидро-2Н-пирроло[1,2-е]имидазол-1,3-дион 
(ГЗК-002), для которых также было показано наличие 
антидепрессивноподобной активности [7].
Известно, что ЦПГ способен модулировать ионные 
токи AMPA-рецепторов [8], увеличивать концентра-
цию нейротрофина BDNF в культуре клеток гиппо-
кампа в условиях глутаматной и 6-оксидофаминовой 
нейротоксичности [9], а также при длительном введе-
нии изменять плотность 5-HT2A-, NMDA- и ГАМКА-
рецепторов в структурах мозга мышей BALB/c [10]. 
Спектр фармакологической активности аналогов ЦПГ 
совпадает с профилем самого ЦПГ, однако была по-
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казана разнонаправленность действия на некоторые 
рецепторные системы. В то же время нейрохимические 
механизмы психотропного действия ЦПГ и его ана-
логов остаются малоизученными. Хотя есть данные о 
влиянии однократного введения ЦПГ в дозе 4 мг/кг 
на активность ферментов синтеза моноаминов 
тирозин- и триптофангидроксилазы [11], исследование 
участия моноаминергических систем в реализации 
антидепрессивноподобного эффекта ЦПГ и его ана-
логов в дозах 1 и 2 мг/кг после хронического введения 
не проводилось.
В связи с этим, целью настоящей работы стало из-
учение влияния ЦПГ и его аналогов в дозах 1 и 2 мг/кг 
на содержание моноаминов и их метаболитов в струк-
турах мозга мышей BALB/c после двухнедельного 
введения.
Материалы и методы
Эксперимент проводили на самцах мышей 
BALB/c массой 25–30 г (n = 70). Животных содер-
жали в виварии ФГБНУ «НИИ фармакологии имени 
В.В. Закусова» в стандартных условиях при 12-часовом 
световом режиме со свободным доступом к воде и 
корму, по 10 особей в клетке. Содержание животных 
соответствовало правилам лабораторной практики 
при проведении доклинических исследований в РФ 
(ГОСТ 351.000.3-96 и 51000.4-96), Приказу МЗ и 
СР РФ от 23 августа 2010 г. № 708н «Об утверждении 
Правил лабораторной практики». Проведение экспе-
риментов одобрено Комиссией по биомедицинской 
этике ФГБНУ «НИИ фармакологии имени В.В. За-
кусова». Изучаемые вещества, растворенные в физра-
створе, в дозах 1 и 2 мг/кг вводили внутрибрюшинно 
один раз в сутки в течение двух недель, контрольной 
группе вводили физраствор в эквивалентных объёмах. 
Выбор доз и продолжительности введения основан 
на ранее полученных данных о способности ЦПГ и 
аналогов уменьшать время иммобилизации мышей в 
тесте Порсолта. Через час после последней инъекции 
мышей декапитировали, мозг извлекали на льду и 
выделяли фронтальную кору, стриатум и гиппокамп 
по следующей схеме [12].
Содержание норадреналина, дофамина, серото-
нина и их метаболитов определяли методом высоко-
эффективной жидкостной хроматографии с электро-
химической детекцией (ВЭЖХ-ЭД) [13]. Выделенные 
структуры головного мозга мышей размельчали в 
гомогенизаторе «стекло–тефлон» (0,2 мм) при скоро-
сти вращения пестика 3 000 об/мин. Гомогенизацию 
осуществляли в 0,1 N НClO4 с добавлением в качестве 
внутреннего стандарта 3,4-диоксибензиламина (ДОБА) 
в количестве 0,5 нмоль/мл. Пробы центрифугировали 
при 9 000 g и температуре 4 °С в течение 10 минут. На-
досадочную жидкость в количестве 20 мкл фильтрата 
методoм прямой инъекции наносили на обращён-
но-фазную колонку ReproSil-Pur, ODS-3, 4×100 мм, 
3 мкм (Dr.Majsch GMBH, Германия). Моноамины и их 
метаболиты разделяли на хроматографе PM-80 (BAS, 
США), снабжённом инжектором «Rheodyne 7125» и 
электрохимическим детектором LC-4B (BAS, США). 
В качестве подвижной фазы использовали 0,1 М 
цитратно-фосфатный буфер, содержащий 0,3 мМ 
ионопарного агента октансульфоната натрия, 0,1 мМ 
ЭДТА и 9 % ацетонитрила (рН = 3,0). Определение 
ДА (дофамин), ДОФУК (3,4-диоксифенилуксусная 
кислота), 3-МТ (3-метокситирамин), ГВК (гомовани-
линовая кислота), НА (норадреналин), 5-НТ (серото-
нин) и 5-ГИУК (5-гидроксииндолуксусная кислота) 
осуществляли на стеклоуглеродном электроде при 
потенциале +0,85 В против Аg/AgCl электрода срав-
нения. Скорость потока подвижной фазы составляла 
1,0 мл/мин при давлении 200 атм. Регистрация об-
разцов осуществлялась с помощью специального про-
граммного комплекса Мультихром 1,5 (Амперсенд). 
Для калибровки хроматографа в качестве стандарта 
для определения количества веществ в структурах 
мозга мышей использовали смеси рабочих растворов 
в концентрации 0,5 нмоль/мл. Величины концентра-
ции моноаминов в опытных образцах рассчитывали, 
исходя из отношений площадей пиков в стандартном 
и экспериментальных образцах.
Анализ полученных данных проводили с ис-
пользованием пpoгpaммы Statistica 6.0 coглacнo 
«Мeтoдичecким peкoмeндaциям пo экcпepимeнтaльнoму 
(дoклиничecкoму) изучeнию нoвых фapмaкoлoгичecких 
вeщecтв». Нa гpaфикaх пpeдcтaвлeны cpeдниe знaчeния 
c учётoм cтaндapтнoй oшибки cpeднeгo (mean±S.E.M).
Результаты и обсуждение
Результаты исследования влияния двухнедельного 
введения ЦПГ и его аналогов ГЗК-001 и ГЗК-002 на 
содержание и оборот моноаминов в мозге мышей 
BALB/c представлены в табл. 1–2 и рис. 1–2. Как 
видно из полученных данных, во фронтальной коре 
под влиянием ЦПГ в дозах 1 и 2 мг/кг отмечалось до-
стоверное снижение уровня дофамина (на 41 и 42 %), 
вследствие чего происходило увеличение скоро-
сти внутри- и внеклеточного оборота дофамина – 
ДОФУК/ДА на 55 и 105 % и ГВК/ДА на 88 и 143 %, 
соответственно. Также в группе ЦПГ 2 мг/кг наблю-
далось увеличение содержания НА во фронтальном 
коре на 27 % (p < 0,05), в меньшей дозе прослеживалась 
подобная тенденция (см. табл. 1).
В стриатуме мышей группы ЦПГ 2 мг снижался 
оборот дофамина — соотношение ДОФУК/ДА умень-
шилось на 19 % (p < 0,05) (рис. 1А), ГВК/ДА — на 29 % 
(p < 0,05) (рис. 2Б).
В гиппокампе под влиянием ЦПГ в дозах 1 и 2 мг/кг, 
так же как и в коре, уменьшалось содержание ДА 
на 40 и 35 %, в дозе 2 мг/кг значительно увеличился 
оборот дофамина — ДОФУК/ДА на 175 % (p < 0,05), 
ГВК/ДА — на 270 % (p < 0,05) и снизился показатель 
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утилизации серотонина 5-ГИУК/5-HТ на 44 % 
(p < 0,01) с одновременным падением уровня 5-ГИУК 
на 38 % (p < 0,05) (рис. 1 А, Б и В; табл. 1). В группе 
ЦПГ 1 мг/кг наблюдалось снижение показателей НА 
на 45 % (p < 0,01), ДА на 40 % (p < 0,05) и 5-HТ на 
47 % (p < 0,05) (табл. 1).
Под влиянием аналогов во фронтальной коре на-
блюдалась тенденция к снижению содержания ДА и 
увеличению уровня ГВК, ГЗК-002 в дозе 2 мг/кг ста-
тистически значимо увеличил уровень ГВК на 32 % 
(p < 0,05) (табл. 2). Под действием ГЗК-001 в дозах 
1 и 2 мг/кг увеличивались показатели ДОФУК/ДА на 
108 % (p < 0,01) и 68 % (p < 0,05) (рис. 2А) и ГВК/ДА – 
на 110 % (p < 0,01) и 56 % (p < 0,05) (рис. 2Б), соот-
ветственно. Второй аналог ГЗК-002 также увеличивал 
оборот дофамина — ДОФУК/ДА на 72 % (p < 0,05) и 
50 % (p < 0,05) (рис. 2А) и ГВК/ДА  на 68 % (p < 0,05) 
и 65 % (p < 0,05) (рис. 2Б) в дозах 1 и 2 мг/кг, соответ-
ственно (рис. 2Б). Также оба аналога в дозах 1 и 2 мг/кг 
достоверно увеличили уровень НА: ГЗК-001 — на 28 
и 32 %, ГЗК-002 — на 28 и 23 % (p < 0,05) (табл. 2).
В стриатуме оба аналога в дозе 2 мг/кг увеличивали 
содержание дофамина на 26 % (p < 0,05), в меньшей 
дозе прослеживалась подобная тенденция. Также оба 
аналога в дозе 1 мг/кг повышали уровень 3-МТ на 
Таблица 1
Влияние двухнедельного введения ЦПГ (1 и 2 мг/кг)  
на содержание моноаминов и их метаболитов в структурах 







НА 3,32±0,32 3,63±0,43 4,21±0,38 *
ДОФУК 0,22±0,02 0,21±0,02 0,22±0,02
ДА 3,98±0,74 2,33±0,25 * 2,30±0,39#
5-ГИУК 0,61±0,10 0,49±0,06 0,40±0,69
ГВК 3,59±0,24 4,23±0,40 4,52±0,67
3-MT 0,20±0,03 0,18±0,03 0,21±0,06
5-HT 2,54±0,40 1,99±0,18 1,98±0,33
Стриатум
НА 0,71±0,14 0,80±0,24 0,78±0,06
ДОФУК 3,98±0,38 4,11±0,47 3,71±0,23
ДА 164,4±13,5 181,7±15,2 190,9±13,1
5-ГИУК 0,09±0,03 0,04±0,01 0,13±0,09
ГВК 6,42±0,64 7,14±1,05 5,47±0,73
3-MT 4,43±0,43 5,93±0,73 5,51±0,59
5-HT 2,21±0,47 1,98±0,68 2,34±0,56
Гиппокамп
НА 4,56±0,45 2,54±0,28 * 3,73±0,40
ДОФУК 0,21±0,04 0,18±0,02 0,21±0,03
ДА 1,41±0,21 0,85±0,15 * 0,92±0,24
5-ГИУК 2,63±0,31 1,63±0,46 #
1,53±0,48 
#
ГВК 3,34±1,10 3,41±1,02 3,40±1,13
3-MT 2,04±0,73 1,59±0,50 1,12±0,33
5-HT 6,33±0,78 3,33±0,88 * 6,07±1,50
Примечания: *, # – статистически значимые отличия от контроля 
по t-критерию Стьюдента и U-критерию Манна-Уитни, соответ-
ственно.
Рис. 1. Влияние двухнедельного введения ЦПГ на ме-
таболический оборот дофамина (А, Б) и серотонина 
(В) в структурах мозга мышей BALB/c (m±S.E.M.)
Примечания: *, # – статистически значимые отличия от контроля по 
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60 % (ГЗК-001) и 70 % (ГЗК-002) по сравнению с кон-
тролем (p < 0,05) (табл. 2). В то же время, следует отме-
тить, что оборот дофамина — ДОФУК/ДА под влиянием 
ГЗК-002 в дозе 2 мг/кг снижался на 8 % (p < 0,05), в 
группе ГЗК-001 2 мг уменьшались внеклеточный обо-
рот дофамина — ГВК/ДА на 30 % (p < 0,05) и утили-
зация серотонина — 5-ГИУК/5-HТ на 68 % (p < 0,05) 
(рис. 2). Под действием обоих аналогов в дозе 1 мг на-
блюдалось увеличение уровня метаболита 3-МТ на 60 % 
(ГЗК-001) и 70 % (ГЗК-002) (p < 0,05). Также ГЗК-001 в 
дозе 2 мг/кг уменьшал концентрацию 5-ГИУК на 78 % 
(p < 0,05) (табл. 2). 
В гиппокампе мышей группы ГЗК-001 1 мг/кг 
увеличивался внутриклеточный оборот дофамина — 
ДОФУК/ДА на 175 % (p < 0,05) (рис. 2А) и снижался 
оборот серотонина 5-ГИУК/5-HТ на 34 % (p < 0,05) 
(рис. 2В) с одновременным снижением концентраций 
ДА и 5-ГИУК на 39 % (p < 0,05) и 44 % (p < 0,05), со-
ответственно (табл. 2). Под влиянием ГЗК-002 в дозе 
2 мг/кг происходило уменьшение оборота серотонина 
на 33 % (p < 0,05) по сравнению с контролем (рис. 2В).
Полученные данные позволяют увидеть одно-
направленное влияние ЦПГ и двух его аналогов на 
моноаминовые системы мозга экспериментальных 
животных, но при этом векторы их эффектов в разных 
структурах не совпадают.
Во фронтальной коре мы наблюдаем активацию 
дофаминергической системы, скорее всего, проис-
ходит увеличение выброса дофамина, что приводит 
к истощению его депо в клетках. Об этом свидетель-
ствует неизменный уровень внутриклеточного мета-
болита дофамина ДОФУК, и повышенный уровень 
внеклеточного метаболита ГВК на фоне снижения 
самого дофамина.
В гиппокампе мышей снижается синтез дофамина 
(ЦПГ и ГЗК-001 1 мг/кг) и серотонина (ЦПГ 1 мг/кг), 
Таблица 2












НА 3,32±0,32 4,25±0,28 * 4,39±0,32 * 4,25±0,32 * 4,10±0,23 *
ДОФУК 0,22±0,02 0,24±0,03 0,23±0,02 0,23±0,02 0,26±0,02
ДА 3,98±0,74 2,67±0,97 2,82±0,51 3,23±0,78 2,99±0,39
5-ГИУК 0,61±0,10 0,66±0,11 0,61±0,05 0,72±0,09 0,60±0,06
ГВК 3,59±0,24 3,80±0,32 3,84±0,20 3,82±0,21 4,75±0,78 *
3-MT 0,20±0,03 0,20±0,05 0,24±0,05 0,22±0,04 0,17±0,02
5-HT 2,54±0,40 3,20±0,40 2,98±0,29 3,00±0,34 2,70±0,34
Стриатум
НА 0,71±0,14 0,72±0,09 0,81±0,09 0,71±0,07 0,99±0,16
ДОФУК 3,98±0,38 4,44±0,30 4,44±0,26 4,70±0,56 4,48±0,40
ДА 164,4±13,5 177,2±11,6 206,4±13,8 * 191,9±15,7 206,6±15,9 #
5-ГИУК 0,09±0,03 0,05±0,02 0,02±0,01 * 0,15±0,09 0,17±0,07
ГВК 6,42±0,64 5,81±0,36 5,81±0,77 6,91±0,95 7,99±0,85
3-MT 4,43±0,43 7,11±0,98 * 5,11±0,55 7,52±1,22 * 5,312±0,58
5-HT 2,21±0,47 1,36±0,18 2,68±0,44 3,21±0,68 2,80±0,59
Гиппокамп
НА 4,56±0,45 3,59±0,38 5,33±0,61 4,68±0,43 5,13±0,48
ДОФУК 0,21±0,04 0,31±0,04 0,29±0,05 0,25±0,05 0,25±0,05
ДА 1,41±0,21 0,86±0,16 # 1,18±0,25 1,75±0,26 1,40±0,18
5-ГИУК 2,63±0,31 1,48±0,32 * 2,44±0,59 2,71±0,57 2,42±0,63
ГВК 3,34±1,10 2,72±0,75 3,40±1,23 3,62±1,29 3,44±0,97
3-MT 2,04±0,73 1,68±0,62 2,18±0,70 2,05±0,76 1,93±0,58
5-HT 6,33±0,78 5,38±0,97 8,08±1,82 7,24±1,36 6,98±1,33
Примечания: *, #  — статистически значимые отличия от контроля по t-критерию Стьюдента и U-критерию Манна-Уитни, соответственно.
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так как уменьшение их содержания параллельно со-
провождается снижением уровня их метаболитов 3-МТ 
и 5-ГИУК. Выявленные изменения не всегда дости-
гали статистической значимости, иногда различия 
были на уровне тенденции, что объяснимо с учётом 
низкого содержания дофамина и его метаболитов во 
фронтальной коре и гиппокампе.
В стриатуме наблюдается увеличение дофамина – 
в случае с ЦПГ в обеих дозах и аналогами в дозе 1 мг 
в виде тенденции, в группах ГЗК-001 2 мг и ГЗК-002 
2 мг  — статистически достоверное, и его метаболита 
3-МТ — в группах ГЗК-001 1 мг и ГЗК-002 1 мг — ста-
тистически значимое, в остальных группах — тенден-
ция. Можно допустить, что при увеличении дозы до 
2 мг на фоне активации синтеза дофамина происхо-
дит ингибирование выброса нейромедиатора за счёт 
взаимодействия с пресинаптическими дофаминовыми 
рецепторами в качестве агонистов.
Повышение уровня НА во фронтальной коре под 
влиянием ЦПГ и аналогов может свидетельствовать об 
увеличении активности дофамин-β-гидроксилазы – 
фермента, катализирующего превращение дофамина в 
норадреналин. Снижение содержания норадреналина 
в гиппокампе в группе ЦПГ 1 мг, по всей видимости, 
обусловлено усилением активности ферментов МАОА 
и МАОB, так как происходит уменьшение уровня его 
субстратов — НА, 5-НТ и ДА.
Также следует отметить, что содержание серото-
нина значимо не изменялось ни в одной из изученных 
структур, за исключением гиппокампа, в котором на-
блюдалось снижение уровня метаболита серотонина 
под влиянием ЦПГ в обеих дозах и ГЗК-001(1 мг/кг), 
что при неизменном уровне серотонина может сви-
детельствовать об уменьшении метаболизма нейро-
медиатора. Аналогичный эффект аналога наблюдался 
в стриатуме мышей, но в дозе 2 мг/кг.
Данные научной литературы указывают на то, что 
терапия антидепрессантами увеличивает содержание, 
по крайней мере, одного моноаминового нейромеди-
атора (серотонина, дофамина и/или норадреналина). 
Системы серотонина, дофамина и норадреналина 
связаны друг с другом сложными взаимодействиями 
и все они так или иначе вовлечены в механизмы па-
тогенеза депрессии и действия антидепрессантов [14]. 
Известно, что все виды антидепрессантной терапии 
независимо от механизма действия (электрошоковая 
терапия, транскраниальная магнитная стимуляция, 
депривация сна и все химические классы антиде-
прессантов) стимулируют высвобождение дофамина в 
префронтальной коре. Увеличение уровня дофамина 
отмечают и в других структурах мозга, например, в 
прилежащем ядре (n.accumbens septi) и в стриатуме.
Существуют наблюдения, свидетельствующие о 
способности дофаминергической системы потенци-
ровать синаптическую пластичность [14]. Исходя из 
того, что антидепрессивноподобные эффекты ЦПГ 
и аналогов развиваются не раньше, чем через 2 нед., 
можно предположить, что изучаемые пептиды оказы-
вают свое действие, в том числе, за счёт воздействия 
на синаптогенез и нейропластичность, в частности, 
посредством модуляции дофаминергической системы.
Дофамин, являясь одним из факторов внутрен-
него подкрепления, служит важной частью системы 
вознаграждения мозга, поскольку вызывает чувство 
удовольствия и удовлетворения [15]. У пациентов с 
большим депрессивным расстройством была обна-
ружена корелляция между изменённой функцией 
дофаминергической системы и нарушенной кортико-
стриарной системой вознаграждения [16].
Известно также, что дофамин играет роль сти-
мулирующего нейромедиатора, способствующего 
повышению двигательной активности, уменьшению 
Рис. 2. Влияние двухнедельного введения ГЗК-001 и 
ГЗК-002 на метаболический оборот дофамина (А, Б) 
и серотонина (В) в структурах мозга мышей BALB/c 
(m±S.E.M.)
Примечания: *, # — статистически значимые отличия от контроля по 
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двигательной заторможенности и скованности. Следу-
ет отметить, что выявленное влияние ЦПГ и аналогов 
на дофаминергическую систему мозга представляет 
собой компонент антидепрессивноподобной, а не 
психостимулирующей активности, так как в тесте «от-
крытое поле» пептиды в изучаемом режиме введения 
не влияли на двигательную активность животных.
Таким образом, двухнедельное введение ЦПГ и 
его аналогов в дозах 1 и 2 мг/кг оказывает влияние 
на системы серотонина, норадреналина и дофами-
на. В целом, полученные нами результаты отражают 
сложный комплексный характер действия изучаемых 
дипептидов на моноаминергические системы мозга. 
Однако для более полного понимания механизмов 
психотропного действия изучаемых веществ необходи-
мо исследовать и другие нейромедиаторные системы.
Выводы
1. В механизме действия ЦПГ и его аналогов в 
дозах 1 и 2 мг/кг принимают участие дофаминерги-
ческая, норадренергическая и серотонинергическая 
нейромедиаторные системы мозга. Введение пептидов 
вызывает разнонаправленные изменения содержания 
моноаминов в различных структурах мозга.
2. ЦПГ и его аналоги в дозах 1 и 2 мг/кг/сут при 
двухнедельном введении схожим образом влияют на 
содержание моноаминов и их метаболитов в префрон-
тальной коре мозга мышей: отмечается рост уровня 
норадреналина; увеличение оборота дофамина при 
снижении (ЦПГ) или заметной тенденции к снижению 
(ГЗК-001 и ГЗК-002) уровня дофамина.
3. В гиппокампе мышей BALB/c ЦПГ в дозе 2 мг/кг 
вызывает увеличение оборота дофамина и снижение 
оборота серотонина, сопровождающиеся снижением 
тканевых концентраций норадреналина, дофамина, 
5-оксииндолуксусной кислоты и серотонина. Влияние 
аналогов ЦПГ было незначительно: снижался оборот 
серотонина (ГЗК-001 1 мг, ГЗК-002 2 мг), в группе 
ГЗК-001 1 мг наблюдалось уменьшение содержания 
дофамина и 5-гидроксииндолуксусной кислоты.
4. В стриатуме более активными оказались ана-
логи ЦПГ, снижающие в дозе 2 мг/кг внеклеточный 
(ГЗК-001) и внутриклеточный (ГЗК-002) оборот до-
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